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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A parada cardiorres-
piratória (PCR) ocorrida em ambulatório tem elevada 
mortalidade, sendo a sobrevida entre 5% e 35%. Dos 
pacientes que são reanimados uma percentagem ele-
vada permanece com défi cits neurológicos, resultantes 
das lesões ocorridas, tanto no período de ausência de 
circulação ou durante a reperfusão. No entanto a com-
preensão dos mecanismos da lesão cerebral não tem 
traduzido na melhoria do prognóstico. A hipotermia te-
rapêutica após a reanimação parece ser uma opção 
válida associada à diminuição destas seqüelas neuro-
lógicas. O objetivo deste estudo foi rever a evidência 
científi ca relativa à abordagem do paciente reanimado 
após PCR.
CONTEÚDO: Descrição e abordagem dos principais 
fatores de risco associados à lesão neurológica após 
PCR, bem como dos seus critérios de prognóstico.
Feita pesquisa não sistemática na base de dados 
PubMed dos artigos referentes à abordagem terapêu-
tica dos pacientes reanimados de parada cardíaca. As 
referências bibliográfi cas dos artigos de revisão foram 
igualmente analisadas. Elaboradas normas práticas 
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para essa abordagem.
CONCLUSÕES: Os pacientes que sobrevivem à PCR 
têm elevado risco de permanecer com lesões neuro-
lógicas graves. A hipotermia terapêutica e o controle 
das variáveis fi siológicas, com otimização da perfusão 
cerebral, podem melhorar o seu prognóstico.
Unitermos: Encefalopatia pós-anóxica, Hipotermia, 
Parada cardiorrespiratória

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Out-of-hospital 
cardiac arrest is a major cause of death with survival 
rates as low as 5% to 35%. A large number of patients 
who survive resuscitation will face signifi cant neuro-
logical damage, as a result of the ischemia that occurs 
both during cardiac arrest and reperfusion. However 
understanding of the mechanisms responsible for brain 
damage has not resulted in prognostic improvement. 
Therapeutic hypothermia after resuscitation may be 
a valid option associated to reduction of neurological 
damage. The purpose of this study was to review sci-
entifi c evidence related to a therapy for patients resus-
citated from cardiac arrest.
CONTENTS: Description and analysis of the main risk 
factors associated with neurological damage after re-
suscitation from cardiac arrest as well as prognostic 
criteria was carried out. A non-systematic search was 
conducted in the PubMed data base for papers on a 
therapeutic approach for patients resuscitated from 
cardiac arrest. Bibliographic references of reviewed 
papers were also analyzed. Practical rules were drafted 
for such an approach.
CONCLUSIONS: Patients resuscitated from cardiac 
arrest face a high level of risk of neurological damage. 
Therapeutic hypothermia and control of physiological 
parameters to optimise brain perfusion, may improve 
prognosis.
Key Words: Cardiac arrest, Hypothermia, Postanoxic 
brain damage
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INTRODUÇÃO

A parada cardiorrespiratória (PCR), independentemen-
te da causa subjacente, tem morbidade e mortalida-
de elevada, sendo a sobrevida inferior a 40%, se essa 
ocorrer no hospital, e inferior a 10% se ocorrer no am-
bulatório, números que se têm mantido inalterados nos 
últimos anos1. Dos pacientes que sobrevivem muitos 
fi cam com seqüelas neurológicas2. 
Durante a PCR a ausência de circulação provoca hipo-
perfusão cerebral, especialmente das áreas sub-cor-
ticais e dos territórios de fronteira entre as diferentes 
artérias cerebrais os quais, por terem menor perfusão, 
são mais sujeitos a isquêmia (infartos hemodinâmicos). 
São particularmente afetadas as áreas em que há lesão 
isquêmica prévia.
Após a reanimação cardíaca, a reperfusão contribui 
igualmente para a isquemia e edema cerebral3, ativan-
do cascatas bioquímicas responsáveis pela migração 
do cálcio intracelular, pela produção e libertação local 
de radicais livres de oxigênio e de aminoácidos exci-
tatórios (nomeadamente o glutamato), mecanismos 
estes que concorrem para a apoptose. De igual forma 
a produção local de lactato e a trombose da micro-
circulação aumentam o risco de isquemia3. Estes fenô-
menos prolongam-se por cerca de 48-72 horas após a 
recuperação do ritmo cardíaco e da circulação4. 
A identifi cação destes processos fi siopatológicos tem 
contribuído para o desenvolvimento de tratamentos, 
os quais, com a possível exceção da hipotermia, não 
têm demonstrado benefício signifi cativo (Tabela 1).

Tabela 1 – Cuidados ao Paciente nas Primeiras 48h após PCR
Pressão 
arterial

PA média entre 80 e 120 mmHg (PVC 8-12 mmHg). 
Evitar agressivamente períodos de hipotensão.

Diurese Débito urinário > 1 mL/kg/h. 
Glicemia < 200 mg/dL (insulina em perfusão em casos se-

lecionados)).
Pressão in-
tracraniana

Cabeceira elevada (30º) mantendo a cabeça ali-
nhada com o tronco.
Diminuir o esforço da tosse e a aspiração de se-
creções brônquicas.

Temperatura Combater agressivamente a febre nas primeiras 
72h. Considerar hipotermia terapêutica nas pri-
meiras 24h.

Ventilação Normoventilação: evitar a alcalose; PaCO2 > 35 
mmHg; SaO2 ≥ 92%.
Evitar PEEP elevada (> 8 cmH2O).

Sedação Segundo a necessidade: propofol (0,5-2 mg/
kg/h) + alfentanil (5-15 μg/kg/h) +/- midazolam 
(0,01-0,1 mg/kg/h).

Eletrólitos Dosagens a cada 6 horas.
Potássio > 4 mEq/L e magnésio > 2,5 mEq/L.

Nutrição Nutrição por via enteral contínua a 20 mL/h (ou gli-
cose por via enteral). Evitar alimentação parenteral. 

MEDIDAS GERAIS

O tratamento após a PCR destina-se a preservar as 
funções orgânicas (em particular a cerebral), evitando a 
progressão da lesão e mantendo adequada a pressão 
de perfusão nos diversos territórios vasculares. Esta 
estratégia é complementar da abordagem diagnóstica 
e terapêutica da causa da PCR e de potenciais compli-
cações, nomeadamente eventual fi brinólise, interven-
ção coronariana ou conversão de disritmias cardíacas.
A abordagem inicial deve incluir eletrocardiograma (para 
identifi cação da causa da PCR e de disritmias intercor-
rentes), radiografi a de tórax (para exclusão de iatroge-
nias associadas às manobras de reanimação, como 
pneumotórax e fraturas de costelas) e gasometria (com 
dosagem de eletrólitos e ácido láctico).

Pressão Arterial

No indivíduo saudável a pressão de perfusão cerebral 
(PPC) é independente da pressão arterial (PA) sistêmi-
ca. Tal é função da auto-regulação do encéfalo, com 
adaptação do seu tônus vascular às variações sistê-
micas da pressão. Esta capacidade é alterada pela au-
sência de circulação5. 
Após a PCR há um período de hiperemia cerebral que 
dura cerca de 15-30 min, que é seguido de vasodila-
tação e conseqüente diminuição da PPC. Nessas con-
dições qualquer diminuição da PA pode condicionar 
hipoperfusão e isquemia cerebral difusa5. 
De fato, na ausência da auto-regulação central, a PPC 
é igual à diferença entre a PA sistêmica e a pressão 
intracraniana (PIC), esta última habitualmente entre 5 e 
20 mmHg. Como a PPC necessária é de 60 mmHg6,7, 
a PA média deve estar acima de 80 mmHg (particu-
larmente nas primeiras 72h após a PCR), para haver 
perfusão cerebral adequada. Tal é assegurado pela 
administração precoce de volume e de aminas vaso-
pressoras bem como pela conversão de disritmias, de 
forma a evitar períodos prolongados de hipotensão8. 
Outro fenômeno hemodinâmico comum após a PCR é 
a depressão do miocárdio9, mesmo sem existência de 
doença coronária, aguda ou crônica, a qual é conse-
qüência da hipoperfusão cardíaca e das manobras de 
reanimação (particularmente a cardioversão elétrica). 
Esta reverte habitualmente em 24h. A dobutamina e a 
terapêutica combinada de insulina, glicose e potássio10 
podem contribuir para minimizar esse fenômeno.
Não é claro que a hipertensão arterial, mesmo grave, con-
tribua para a lesão cerebral6. No entanto, dado que esta 
se associa à lesão dos vasos sistêmicos, parece pruden-
te evitar que a PA média seja superior a 120 mmHg.
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Pressão Intracraniana

Após a PCR o aumento da PIC, mesmo temporário, 
pode contribuir para a lesão cerebral.
A PIC aumenta com a obstrução à drenagem do sangue 
pelas veias jugulares internas, devendo ser evitada a ca-
teterização destes vasos ou a rotação cervical mantida. 
Idealmente a cabeça deve permanecer alinhada com o 
tronco e a cabeceira da cama elevada a 30º.
A sedoanalgesia, por diminuir a resposta simpática, e 
os bloqueadores neuromusculares, por diminuirem o 
refl exo da tosse e o esforço respiratório, podem mini-
mizar a elevação da pressão torácica, relacionada com 
a aspiração de secreções brônquicas, com as mano-
bras de recrutamento alveolar11 e com a PEEP elevada 
(superior a 8 cmH2O).
Neste contexto de parada cardiorrespiratória, a moni-
torização invasiva da PIC não parece ter indicação clí-
nica, uma vez que seus valores claramente patológicos 
(superiores a 20 mmHg, que, como tal, teriam indica-
ção terapêutica), traduzem edema cerebral citotóxico 
difuso, com disfunção irreversível, cujo tratamento é 
fútil12.

Glicemia

Nos pacientes admitidos em UTI os valores da glicemia 
são freqüentemente elevados. Esta alteração é multifa-
torial, provavelmente relacionada com a resposta en-
dócrina ao estresse13. 
Após a PCR a hiperglicemia, quer na admissão no hos-
pital, quer mantida nas primeiras 24 horas, agrava-se 
independentemente do prognóstico8,14, embora não 
esteja claro se esta alteração contribui para a lesão 
neurológica ou se é em si um indicador de gravidade. 
Ainda assim, experimentalmente, o aumento da glicé-
mia facilita a acumulação do lactato no tecido cerebral 
durante a hipóxia13, podendo esta alteração contribuir 
para a lesão encefálica.
Em ensaio clínico realizado num único centro, em UTI de 
pacientes cirúrgicos15, o controle da glicemia capilar com 
um nível de corte de 110 mg/dL diminuiu a mortalidade 
bem como a incidência de neuropatia. Este resultado não 
foi, no entanto reproduzido em outros estudos.
Embora o controle da glicemia capilar pareça estar as-
sociado à melhoria do prognóstico do paciente crítico 
(particularmente do não diabético)15, o nível de corte 
ideal não está esclarecido. Parece haver evidência sufi -
ciente para a recomendação de manter a glicemia infe-
rior a 200 mg/dL, (idealmente num nível mais baixo)13. O 
valor recomendado dependerá da experiência da UTI e 

da sua capacidade de monitorização, pois o uso agres-
sivo de insulina para manter a glicemia em níveis baixos, 
está associado ao aumento do risco de hipoglicemia e 
neuroglicopenia as quais podem, por seu lado, agravar 
a lesão neurológica.
Duma maneira geral devem ser evitadas soluções com 
glicose (particularmente nas primeiras 24h de admissão) 
e alimentação por via parenteral, considerando a possi-
bilidade de alimentação por via enteral, em baixa dosa-
gem, nos pacientes hemodinamicamente estáveis.

Temperatura

Habitualmente a temperatura cerebral é cerca de 0,5º 
C superior à temperatura sistêmica. No cérebro lesa-
do essa diferença é signifi cativamente maior, podendo 
atingir até 3º C. Na isquemia cerebral aguda há igual-
mente aumento regional da temperatura, assimétrico 
com a restante massa encefálica16.
Estudos em animais mostraram que o incremento da 
temperatura cerebral se acompanha de deterioração 
neurológica e que sua diminuição controlada reduz es-
sas lesões. 
De fato, em ratos submetidos à asfi xia (onde se verifi -
ca hipotermia espontânea), o reaquecimento forçado 
aumenta a mortalidade e as lesões histológicas nas di-
versas áreas cerebrais nas primeiras 72 horas17. Em cães 
submetidos à fi brilação ventricular experimental (período 
de ausência de circulação por 20 minutos), a indução da 
hipotermia diminuiu os défi cits neurológicos observados, 
bem como as alterações histológicas encefálicas18.
Por outro lado, também no AVE isquêmico experimen-
tal, o arrefecimento do cérebro diminuiu o volume da 
região infartada16. 
Após a PCR pode verifi car-se aumento da temperatu-
ra sistêmica e conseqüente hipertermia cerebral. Esta, 
quer na admissão, ou nas primeiras 24h agrava o prog-
nóstico, embora não seja claro se essa alteração é em si 
um indicador da gravidade da doença neurológica ou o 
próprio determinante do agravamento clínico16,19. 
Assim, na presença de lesão cerebral aguda, difusa ou 
não, quer pós-PCR, quer com outra etiologia, deve ser 
evitada de forma agressiva a febre, particularmente20 
nas primeiras 72h de evolução.
Recentemente dois estudos, um europeu e outro aus-
traliano, mostraram de forma independente que a hipo-
termia terapêutica após PCR ocorrida em ambulatório 
diminui signifi cativamente as seqüelas neurológicas, 
tendo num deles sido igualmente encontrada diminui-
ção signifi cativa da mortalidade3,21.
No estudo multicêntrico europeu, 55% dos pacientes 
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que foram submetidos à hipotermia tiveram recupera-
ção funcional neurológica signifi cativa, ao contrário do 
grupo controle em que apenas 39% recuperaram (Re-
dução de Risco (RR) – 1,4 com número necessário de 
pacientes tratados para haver uma recuperação adicio-
nal, number need to treat (NNT), de 6). Este benefício 
manteve-se nos 6 meses, tendo-se verifi cado diminui-
ção estatisticamente signifi cativa da mortalidade (41% 
versus 55%) p = 0,012, RR de 0,74 e NNT de 721.
No estudo australiano houve igualmente recuperação 
neurológica mais frequente no grupo de pacientes sub-
metidos à hipotermia (49% versus 26%, RR de 1,85 
com NNT de 4)3.
Em ambos os estudos os critérios de inclusão foram 
muito restritos tendo, no primeiro deles, sido excluídos 
cerca de 90% dos pacientes avaliados, pelo que não 
fi cou claro se o benefício desta estratégia terapêutica 
não foi sobrevalorizado.
A hipotermia terapêutica consiste na diminuição da tem-
peratura central até 32º C - 33º C, de forma a interromper 
a cascata fi siopatológica responsável pela lesão neuro-
lógica de reperfusão. Deve ser mantida por no mínimo 
12h, parecendo haver benefício em prolongá-la até às 
24h. Deve ser considerada em todos os pacientes nos 
quais haja indicação para tratamento ativo, independen-
temente do ritmo cardíaco na altura da PCR (indicação 
IIa da ILCOR para PCR por fi brilação ventricular ocor-
rida em ambiente extra-hospitalar e indicação IIb para 
PCR em qualquer ritmo e em qualquer local), sempre 
que não houver contra-indicação22 (Tabela 2). 

Tabela 2 – Contra-Indicações para Hipotermia Terapêutica

Tempo de hipotensão mantida (PA sistólica < 80 mmHg ou PA 
média < 45 mmHg) superior a 30 min após a reanimação.
Tempo de PCR não assistida medicamente superior a 10 min.
Reanimação durante mais de 45 min.
Tempo desde a PCR maior que 12h
PCR secundária a trauma
Coagulopatia primária (mas não anticoagulação oral)
PCR reconhecidamente secundária à dissecção aórtica, he-
morragia intracraniana ou hemorragia maciça
Doença terminal ou indicação de não reanimação

O arrefecimento pode ser interno ou externo, nomea-
damente com infusão de soluções geladas, aplicação 
de gelo, ventoinhas, cobertores ou placas térmicas 
bem como cateteres intravasculares próprios19,23. Pode 
ser igualmente utilizada a circulação extracorpórea 
com arrefecimento externo do sangue.
Para aumentar a tolerância ao frio e diminuir a produ-
ção de calor (pelo tremor e calafrios) pode ser usada a 

sedoanalgesia, o sulfato de magnésio em perfusão24 e 
os bloqueadores neuromusculares, preferencialmente 
administrados de forma intermitente.
O arrefecimento deve ser precoce e agressivo para di-
minuir rapidamente a temperatura central, evitando-se 
períodos de hipertermia, podendo ser mais lento (cerca 
de 1ºC/h) posteriormente. O reaquecimento deve ser 
sempre lento e passivo (não superior a 0,5º C/h) de 
forma a prevenir o re-agravamento da lesão e do ede-
ma cerebral associado à hipertermia rebound, comum 
nestas circunstâncias17.
São complicações potenciais da hipotermia a infec-
ção, a instabilidade do ritmo cardíaco (em particular as 
bradidisritmias), a coagulopatia, as lesões cutâneas de 
pressão e as queimaduras do frio, bem como a hiper-
glicemia e a hipomagnesemia19 (Tabela 3). 

Tabela 3 – Hipotermia Terapêutica
Procedimentos 
gerais

Intubação nasogástrica.
Cateter de temperatura central (vesical, farín-
geo, Swan-Ganz ou timpânico).
Intubação traqueal.
Paracetamol 1 g (entérico). Prevenir a hipo-
tensão

Infusão de 
soluções

Polieletrolítico a 4º C – 30 mL/kg a 100 mL/
min (se necessário usar manga pressora). 
Suspender se temperatura < 34º C.

Curarização Preferencialmente intermitente - se tremor ou 
refratariedade ao arrefecimento (< 1º C/h) p. ex.: 
vecurônio 0,1 mg/kg (ou 0,8-1,2 μg/kg/min).

Sulfato de 
magnésio

Bolus 4-6 g seguido de perfusão de 1-3 g/h 
até atingir a temperatura alvo. Posteriormente 
ajustar perfusão para manter níveis séricos 
entre 2 e 4 mg/dL.

Medidas com-
plementares

Embrulhar as mãos e pés com toalhas secas.
Aplicar gelo nas axilas e virilhas e eventual-
mente lençóis molhados no corpo.
Ventoinha com ar frio.
Suspender o aquecimento do circuito de umi-
difi cação do ventilador.
Compensar a diurese com infusão de mais so-
lução gelada até atingir a temperatura alvo.
Se ao fi m de 90 min a temperatura tiver me-
nos de 1,5º C, ponderar o início de circulação 
extracorpórea (hemofi ltração venosa contí-
nua) com arrefecimento externo das linhas de 
circulação do sangue.

Reaquecimento Lento, durante o mínimo de 8h e a velocida-
de não superior a 0,5ºC/h, sempre passivo. 
Evitar agressivamente temperatura superior a 
37,5º C.
Suspender sedação (e curarização) quando 
temperatura ≥ 36º C.

Indicado nos pacientes com recuperação cardiocirculatória mantida durante 
pelo menos 5 min e com escala de coma de Glasgow ≤ 9 ou agitação anormal 
(atribuível a disfunção neurológica). Em paradas cardíacas medicamente pre-
senciadas considerar a possibilidade de aguardar 60 min para avaliar eventual 
recuperação neurológica precoce.
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Ventilação

A ventilação mecânica após a PCR deve ser adaptada 
à situação clínica do paciente e às suas trocas gaso-
sas, para prevenção da hipoxemia e manutenção da 
normocapnia.
A hipoxemia pode agravar o prognóstico especial-
mente por aumentar o risco de ocorrer um segundo 
episódio de PCR20. Logo a PaO2 deve ser superior a 
65 mmHg e a SaO2 maior que 92%. A hipotermia au-
menta a afi nidade do oxigênio pela hemoglobina pelo 
que, durante esse procedimento a saturação mínima 
necessária é superior.
Deve ser evitada a hipocapnia (PaCO2 inferior a 32 
mmHg) e a alcalose respiratória, pois podem desen-
cadear vasoconstrição cerebral, com conseqüente di-
minuição da perfusão global e isquemia difusa25,26. De 
fato, paradoxalmente, a hiperventilação por vezes usa-
da para diminuir o edema cerebral, pode condicionar o 
agravamento da situação clínica.

SUPORTE FARMACOLÓGICO

Sedação

A sedação após PCR facilita a adaptação do pa-
ciente à prótese ventilatória e/ou a instituição de 
manobras terapêuticas, em particular a hipotermia. 
Podem ser usados benzodiazepínicos ou propofol, 
preferencialmente titulados por escalas de sedação, 
de forma a evitar o efeito cumulativo27. A utilização 
de fármacos de vida-curta permite a avaliação neu-
rológica intermitente.
Os opióides são preferíveis para o controle do estímu-
lo respiratório automático, habitualmente conservado 
após a PCR, o qual interfere com a ventilação mecâni-
ca e contribui para a hipocapnia e alcalose, muito fre-
qüentes em pacientes com lesão neurológica central. 
Tem igualmente maior efi cácia na prevenção do tremor 
muscular associado à hipotermia.
Não há evidência de que a manutenção desta sedoa-
nalgesia por tempo pré-determinado infl uencie a pre-
servação neurológica, portanto ela deve ser interrom-
pida se não for necessária.

Eletrólitos

Os distúrbios eletrolíticos são comuns após a PCR, 
conseqüência da ausência de circulação e das mano-
bras de reanimação, incluindo o aporte de soluções e 
adrenalina28. 
A diminuição da concentração de potássio, igualmen-
te agravada pela migração intracelular deste cátion 

durante a hipotermia, está associada ao aumento de 
disritmias, devendo a sua concentração estar entre 4 
e 4,5 mEq/L.
Da mesma forma, a hipomagnesemia agrava o prog-
nóstico neurológico29. A sua infusão facilita a hipoter-
mia terapêutica24 e diminui a incidência de disritmias.

Anticoagulação

A utilização de terapia trombolítica durante a PCR re-
fratária aumenta o número de pacientes com recupera-
ção hemodinâmica mantida30. 
Tal fato, em conjunto com a evidência do estado pró-
trombótico que se sucede à reanimação, leva a admitir 
que possa haver benefício terapêutico com a anticoa-
gulação, por diminuição do risco de trombos. De fato 
após a reanimação cardíaca verifi ca-se aumento da 
atividade pró-trombótica e diminuição global dos fato-
res anticoagulantes (antitrombina III, proteínas C e S), 
sendo estas alterações mais marcadas nos pacientes 
que morrem nos dois primeiros dias31.
A anticoagulação poderá contribuir para diminuir o 
risco de outra PCR, particularmente após o infarto do 
miocárdio ou a embolia pulmonar20.
Este benefício teórico não está no entanto documenta-
do em estudos clínicos in vivo.

Anticonvulsivantes

As convulsões e as mioclonias são freqüentes após a 
PCR, ocorrendo em cerca de 30% dos pacientes. Es-
sas, quando ocorrem de forma isolada não têm agra-
vamento prognóstico signifi cativo. Pelo contrário, o 
estado de mal epiléptico agrava de forma independen-
te da lesão neurológica, devendo-se tratar de forma 
agressiva (fenitoína, fenobarbital e sedativos)32 e com 
eventual monitorização eletroencefalográfi ca contínua. 
O levatiracetam e o valproato de sódio não têm ação 
signifi cativa no estado de mal, mas podem ser usados 
como terapêutica de manutenção crônica, após a es-
tabilização clínica.
Este estado de mal epiléptico pode ocorrer sem tradu-
ção motora (estado de mal não convulsivo), perante a 
persistência de coma de causa não esclarecida, deve 
ser realizado EEG33. 
Inversamente o estado de mal mioclônico traduz lesão 
cerebral extensa, habitualmente irreversível34-36. A sua 
abordagem terapêutica inclui o valproato de sódio e 
o clonazepam, embora estes fármacos não pareçam 
infl uenciar a evolução clínica.
Esta situação deve ser diferenciada da síndrome de 
Lance e Adams em que há mioclonias generalizadas, 
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em que estas se acompanham de preservação da vigi-
lidade e do nível da consciência. A utilização do pirace-
tam pode melhorar estas manifestações.

Avaliação do Prognóstico

A determinação precoce do prognóstico neurológico é 
fundamental para a estratifi cação da intervenção tera-
pêutica, nomeadamente para a identifi cação dos pa-
cientes que não se benefi ciam de cuidados intensivos.
Do ponto de vista clínico, no paciente não sedado, a au-
sência do refl exo pupilar e de resposta à dor ao 3º dia de 
evolução após a PCR é um fator independente de mau 
prognóstico, com especifi cidade superior a 95%35. 
Também a ausência bilateral da resposta precoce (N20) 
nos PESS dos nervos medianos tem especifi cidade 
muito elevada para evolução desfavorável, entendida 
como ausência de recuperação do nível da consci-
ência. Embora os potenciais evocados auditivos não 
aumentem essa mesma especifi cidade, são úteis para 
confi rmar a integridade das vias de condução do tron-
co cerebral (essencial para a valorização dos PESS)37. 
O padrão de surto-supressão no EEG, embora menos 
específi co, traduz igualmente lesão cerebral muito gra-
ve34. O seu valor prognóstico aumenta com o tempo 
após a PCR, por isso este exame não deve ser realiza-
do antes do 3º dia38.
A enolase (Neuron-Specifi c-Enolase), quer dosada no 
sangue quer no líquido cefalorraquidiano, correlacio-
na-se com a lesão cerebral e com o prognóstico. Não 
estão, no entanto, defi nidos limiares para a sua valori-
zação clínica39,40. 

Considerações Finais

As intervenções terapêuticas destinadas a preservar 
a vida e as funções orgânicas após a PCR melhoram 
o prognóstico, mas aumentam concomitantemente a 
sobrevivência de pacientes com lesões neurológicas e 
compromisso cognitivo seqüelar grave.
A opção de instituir medidas extraordinárias de suporte 
de vida nestas circunstâncias tem assim implicações 
sociais, devendo ser debatida à luz da legislação vi-
gente, da sensibilidade da sociedade e da comunidade 
médica bem como das famílias envolvidas, o que ajuda 
a decidir as opções terapêuticas a realizar ou omitir, 
em particular nos casos extremos.

CONCLUSÃO

A PCR é um evento dramático com elevada mortalida-
de. Nos pacientes que sobrevivem, o período de au-

sência de circulação e as lesões de reperfusão podem 
condicionar seqüelas neurológicas graves.
Embora não haja terapêuticas farmacológicas efi cazes 
nesta situação, a minimização dos fatores de risco (hi-
potensão, hiper ou hipoglicemia, hipoxemia ou hipo-
capnia, hipertermia, distúrbios eletrolíticos), a otimiza-
ção da PPC e a hipotermia terapêutica podem melho-
rar o seu prognóstico.

Abreviaturas

PCR – Parada cardiorrespiratória
PPC – Pressão de perfusão cerebral
PA – Pressão arterial
PIC – Pressão intracraniana
PEEP – Pressão positiva ao fi nal da expiração
UTI – Unidade de terapia intensiva
AVE – Acidente vascular encefálico
ILCOR - International Liaison Committee on Resusci-
tation
PaO2 - Pressão parcial arterial de oxigênio
SaO2 - Saturação arterial da hemoglobina
PaCO2 – Pressão parcial arterial de dióxido de carbo-
no
EEG – Eletroencefalograma
PESS - Potenciais evocados somatossensitivos
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